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durante internamento nos cuidados intensivos (CI) em Abril/2012 foi 
diagnosticada tireotoxicose grave. Anticorpos anti-tiroideus (AAT) 
indoseáveis. Ecografia da tiróide-glândula aumentada, heterogénea 
e com vascularização diminuída. Havia cumprido tratamento com 
amiodarona até dois meses antes; durante o internamento fez 
duas perfusões por arritmia. Iniciou tratamento com metimazol, 
prednisolona (0,8 mg/Kg/dia) e colestiramina. Após melhoria, foi 
transferido para o Serviço de Endocrinologia, onde permaneceu 
até 30/5/12, com melhoria mas manutenção da tireotoxicose. 
A 14/6/12 foi internado por agravamento, com necessidade de 
aumentar o glucocorticoide; alta a 29/6/12. A 27/7/12 recorreu à 
Urgência por taquicardia, mantendo tireotoxicose. Foi enviado a 
consulta de Cirurgia para programação de tiroidectomia. Como na 
reavaliação seguinte (13/8/12) apresentou pela primeira vez valores 
de T4l e T3l normais, esta não foi concretizada.Manteve-se depois em 
eutiroidismo. 2o: homem, 59 anos, com miocardiopatia isquémica, 
portador de CDI desde 2007 (reanimado de morte súbita), medicado 
com amiodarona, sem possibilidade de suspensão. Desenvolveu 
tireotoxicose grave em 2010, com anticorpos negativos. Ecografia- 
tiróide aumentada, sem nódulos mas com alguma vascularização.
Foi medicado com metimazol e prednisolona. Normalização da 
função tiroideia em 4 meses. 3o: mulher, 31 anos com displasia 
arritmogénica do ventrículo direito, portadora de CDI, medicada 
com amiodarona sem possibilidade de suspensão. Após perda de 
peso, foi detectada tireotoxicose grave. AAT indoseáveis; Ecografia- 
tiróide normal, ausência completa de vascularização. Foi medicada 
com metilprednisolona (0,5 U/Kg/dia). Normalização da função 
tiroideia em três semanas.
Discussão: A apresentação destes casos visa a discussão das 
diferentes opções terapêuticas em doentes de alto risco, assim como 
a possibilidade de manter o tratamento com amiodarona.
P57. HIPERPLASIA TÍMICA E DOENÇA DE GRAVES. 
CASO CLÍNICO
I. Sapinho, C. Coelho, A. Castela, A.C. Matos, A. Germano
Unidade de Endocrinologia e Serviço de Imagiologia. Hospital 
Fernando da Fonseca.
Introdução: Existe uma associação rara, mas bem documentada 
entre a hiperplasia do timo e a doença de Graves. Na maioria dos 
casos o aumento do timo é mínimo, contudo pode apresentar-se 
como uma massa mediastínica. Os mecanismos subjacentes à 
transformação tímica no contexto de hipertiroidismo por Doença de 
Graves não são bem compreendidos, mas presume-se que o processo 
auto-imune associado tenha um papel importante.
Caso clínico: Apresenta-se uma doente com 34 anos com doença 
de Graves e com uma massa mediastínica anterior com 2,4 × 1,8 cm, 
homogénea e com densidade tecidular na TC. Pelas características 
sugestivas de benignidade a massa foi interpretada como uma 
hiperplasia do timo associada à doença de Graves, pelo que se 
optou por tratar o hipertiroidismo e monitorizar a massa. Após 
a normalização da função tiroideia com antitiroideus de síntese, 
a TC aos 6 meses de seguimento mostrou o timo com morfologia 
conservada, dimensões e densidade adequada ao grupo etário, sem 
definição de massas.
Discussão:  Quando se detecta uma massa t ímica com 
características de benignidade (homogénea, densidade tecidular, 
sem calcificações, sem áreas quisticas ou sem invasão dos tecidos 
adjacentes) num doente com doença de Graves, há indicação para 
tratar o hipertiroidismo e observar o timo por um determinado 
período de tempo, antes de se avançar para técnicas invasivas para 
esclarecimento da massa ou timectomia. Com este caso, realça-se a 
importância do reconhecimento desta associação, de forma a evitar 
uma cirurgia desnecessária e os riscos que lhe estão associados.
P58. TIREOTOXICOSE INDUZIDA POR INTERFERON a – 
CASO CLÍNICO
R. Martins1,2, C. Nogueira1,2, S. Belo1,2, G. Silva1, J. Coelho1, C. Costa1,2, 
E. Trindade3, C. Castro-Correia1,2, M. Fontoura1,2
1Unidade de Endocrinologia e Diabetologia Pediátrica; 3Unidade de 
Gastrenterologia Pediátrica. Serviço de Pediatria. Centro Hospitalar 
São João. 2Faculdade de Medicina. Universidade do Porto.
Introdução: A ocorrência de disfunção tiroideia associada à 
terapêutica com Interferon a (IFN) é um efeito lateral frequente, 
ocorrendo em cerca de 40% dos doentes (considerando também os 
distúrbios subclínicos), pelo que se recomenda o seu rastreio por 
rotina. Pode apresentar-se como tiroidite de etiologia auto-imune 
(Tiroidite de Hashimoto ou Doença de Graves), tiroidite destrutiva 
ou hipotiroidismo não auto-imune. O diagnóstico precoce e a 
orientação adequada são essenciais para prevenir complicações.
Caso clínico: Adolescente de 16 anos, sexo masculino, iniciou 
terapêutica com IFN peguilado e ribavirina por hepatite C. 
O estudo pré-tratamento revelou positividade dos anticorpos 
anti-tiroglobulina e anti-peroxidade, com função tiroideia 
normal. Três meses após o início do tratamento, o estudo analítico 
revelou tireotoxicose [TSH = 0,005 (Nr: 0,35-4,94); T3L = 5,99 (Nr: 
1,71-3,71); T4L = 2,27 (Nr: 0,70-1,48)], com anticorpos anti-receptor 
TSH negativos. Na ecografia tiroideia, apresentava ecoestrutura 
heterogénea e aspecto pseudonodular, sem alterações no estudo 
Doppler, em provável relação com tiroidite. Uma vez que não 
apresentava manifestações clínicas de tireotoxicose, decidiu-se 
manter vigilância. Por agravamento dos sintomas sistémicos 
relacionados com IFN, a dose do mesmo foi ligeiramente reduzida. 
Simultaneamente, verif icou-se discreta melhoria da função 
tiroideia, mantendo ainda valores compatíveis com tireotoxicose, 
assintomática, permanecendo em vigilância.
Discussão: A presença de anticorpos antitiroideus prévia ao 
início da terapêutica com IFN é factor de risco para desenvolvimento 
de disfunção tiroideia auto-imune, habitualmente sob a forma de 
Tiroidite de Hashimoto. O caso clínico descrito pode corresponder 
a tiroidite destrutiva (menos provável face ao aspecto ecográfico) 
ou a fase tireotóxica de Tiroidite de Hashimoto. A ocorrência de 
sintomas inespecíficos associados ao IFN dificulta a valorização 
de possíveis manifestações clínicas da tireotoxicose. Excepto nas 
situações de tireotoxicose grave, o tratamento com IFN deve ser 
mantido. Se necessária terapêutica dirigida ao hipertiroidismo, deve 
ser considerada ablação com I131 ou cirurgia (os anti-tiroideus não 
devem ser utilizados pela possível toxicidade hepática).
P59. AGRANULOCITOSE INDUZIDA PELO METIMAZOL: 
CASO CLÍNICO
E. Resende, M. Ferreira, M. Sá, S. Abreu
Serviço de Endocrinologia. Hospital Central do Funchal.
Introdução: Os antitiroideus de síntese mais usados no 
tratamento do hipertiroidismo são o metimazol e o propiltiouracilo 
(P T U). O efeito adverso mais temido destes fármacos é a 
granulocitopenia, que ocorre em menos de 1% dos doentes.
Caso clínico: Doente de 54 anos, sexo feminino, com diagnós-
-tico de Doença de Graves desde 2009 e medicada com PTU, tendo 
suspendido terapêutica após 2 anos. Em janeiro de 2012 ocorre 
reaparecimento do hipertiroidismo, com TSH de 0,01 mUI/mL, T4 livre 
de 3 ng/dl, anticorpos anti-recetor da TSH (TRAB) de 20,1 UI/ml. Foi 
medicada com metimazol 30 mg diários. Em março de 2012 iniciou 
quadro de febre e odinofagia, pelo que recorreu ao Serviço de Urgência; 
analiticamente com leucopenia (900/mL) e agranulocitose (0,0/mL), 
PCR de 195,5 mg/L. Radiologicamente evidência de pneumonia. Ficou 
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internada no isolamento, suspendeu-se o metimazol, iniciou-se 
antibioterapia de largo espetro e fator de estimulação de crescimento 
das colónias de granulócitos e macrófagos (CSF – GM 150 m/dia), com 
boa recuperação clínica e analítica. Para controlo do hipertiroidismo 
foi introduzido soluto de lugol e em abril de 2012 a doente foi 
submetida a tiroidectomia total. O diagnóstico anátomo-patológico 
revelou: “carcinoma folicular minimamente invasivo com 12 mm 
desenvolvido no contexto de hiperplasia nodular e de tiroidite de 
Hashimoto”. Em agosto de 2012 tinha TSH de 3,81 mUI/mL, T4 livre 
de 0,7 ng/dL, tireoglobulina < 0,1 mas anticorpo anti-tireoglobulina 
de 1.022 UI/mL; foi aumentada a dose de levotiroxina. A ecografia 
revelava discreto tecido glandular na loca tiroideia.
Discussão: A monitorização apertada do leucograma em doentes 
tratados com antitiroideus de síntese é controversa; todos os doentes 
devem ser avisados para recorrerem rapidamente a um médico caso 
tenham febre ou odinofagia. Nesta doente, após eutiroidismo, a 
cirurgia foi usada como tratamento de Doença de Graves; porém, o 
diagnóstico histológico revelou um carcinoma folicular. Atualmente 
pondera-se terapêutica com 131 Iodo.
P60. LIPOMATOSE DIFUSA DA GLÂNDULA TIREÓIDE: 
UMA DOENÇA BENIGNA E RARA
E. Lau1,2, P. Freitas1,2, F. Gonçalves2,3, J. Pardal4, C. Eloy4,5, 
L. Matos-Lima3, D. Carvalho1,2
1Serviço de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo; 3Serviço de 
Cirurgia Geral; 4Serviço de Anatomia Patológica. Centro Hospitalar de 
São João EPE. 2Faculdade de Medicina. Universidade do Porto. 
5Instituto de Patologia e Imunologia Molecular. Universidade do Porto.
Introdução: A lipomatose difusa da tireóide é muito rara e 
caracteriza-se pela infiltração extensa do parênquima tireoideu por 
tecido adiposo maduro que não se acompanha de acumulação de 
substância amilóide.
Caso clínico: Doente do género masculino com 47 anos de idade, 
seguido na consulta de Endocrinologia por hipotireoidismo desde os 
13 anos, medicado com levotiroxina, sem evidência de alterações do 
desenvolvimento psicomotor ou do crescimento. Em 2002 efetuou 
ecografia tireoideia, que demonstrou formação sólida e heterogénea 
com 6,6 × 3,3 cm, sugestiva de formação lipomatosa. As biopsias 
por agulha fina efetuadas foram sempre inconclusivas. Em 2010 a 
tomografia e ressonância magnética cervicais mostraram a mesma 
formação lipomatosa a ocupar toda a loca tireoideia, prolongando-se 
para o espaço retro-faríngeo, com 15 × 6,5 × 4,9 cm. Foi efectuada 
microbiópsia, que demonstrou: “... tecido fibro-adiposo adjacente a 
folículos tireoideus regulares...”. A função tireoideia estava normal, 
sob levotiroxina 125 mg. A exérese cirúrgica da massa cervical 
caracterizava-se por uma infiltração extensa do parênquima tireoideu 
por tecido adiposo maduro sem atipias. Estes achados morfológicos, e os 
antecedentes clínicos de tireoidectomia subtotal por “nódulo tireoideu” 
aos 3 anos de idade com as mesmas características histológicas 
permitiram efectuar o diagnóstico de lipomatose difusa da tireóide.
Discussão: A patofisiologia da infiltração adiposa do tecido 
tireoideu não está esclarecida. O tratamento definitivo é cirúrgico 
sendo a maioria das lesões benignas. O prognóstico desta entidade 
clínica é favorável.
P61. COMA MIXEDEMATOSO: UMA EMERGÊNCIA 
ENDÓCRINA RARA
E. Resende, M. Ferreira, M. Sá, S. Abreu
Serviço de Endocrinologia. Hospital Central do Funchal.
Introdução: O coma mixedematoso é uma emergência endócrina 
rara, mais comum em mulheres idosas. O seu diagnóstico pode 
ser difícil dado ser uma entidade com início insidioso, sugerida 
clinicamente por alterações do estado de consciência – nem sempre 
coma - distermorregulação e um fator precipitante (frio, infeção, 
fármacos). Mesmo após o diagnóstico e tratamento adequado, a taxa 
de mortalidade continua a ser alta, podendo atingir os 50 a 60%.
Caso clínico: Doente de 68 anos, sexo feminino, com história 
de astenia arrastada e lentificação psicomotora, com hipotermia 
(temperatura timpânica de 34,5o) e edemas generalizados. Fica 
internada por suspeita de hipotiroidismo primário, que foi 
confirmado analiticamente, e inicia levotiroxina por via oral. Ao 6o 
dia de internamento o estado clínico da doente agrava-se: alteração 
do estado de consciência – coma - com hipotensão (86/43 mmHg), 
bradicardia sinusal (52 bpm) e gasimetricamente com hipoxemia 
(pO2 de 36,4) com hipercapnia (131,4). Sem sinais de lateralização 
e normoglicémica. Foi transferida para a Unidade de Cuidados 
Intensivos (UCI), onde foi efetuada ventilação mecânica e se iniciou 
terapêutica com levotiroxina e hidrocortisona por via endovenosa. 
Durante o internamento evidenciou-se uma pneumonia da 
base esquerda que foi tratada com amoxicilina + clavulanato e 
posteriormente com piperacilina + tazobactam, com boa evolução. 
Após ter estado internada 17 dias na UCI volta ao Internamento, de 
onde tem alta clinicamente bem e medicada para o ambulatório.
Discussão: Após a suspeita de coma por hipotiroidismo, a 
terapêutica deve ser iniciada imediatamente sem esperar pelos 
resultados da função tiroideia. O uso de corticosteróides é também 
recomendado, assim como a antibioterapia empírica (possível 
infeção). A idade avançada, a hipotermia acentuada ao diagnóstico 
e as alterações profundas do estado de consciência são fatores 
associados a mau prognóstico. O reconhecimento precoce e o 
tratamento atempado são cruciais para a sobrevivência.
P62. METÁSTASE DE CARCINOMA FOLICULAR 
DA TIRÓIDE: UMA LOCALIZAÇÃO INVULGAR
E. Resende, M. Sá, M. Ferreira, S. Abreu
Serviço de Endocrinologia. Hospital Central do Funchal.
Introdução: O carcinoma folicular da tiróide é o segundo tipo de 
neoplasia maligna mais frequente desta glândula (cerca de 10% dos 
carcinomas). A metastização, quando ocorre, é por via hematogénea 
e afeta mais frequentemente os ossos e os pulmões.
Caso cl ínico:  Doente do sexo feminino,  75 anos ,  com 
antecedentes de tiroidectomia total em julho de 2010 por bócio 
multinodular, com diagnóstico anatomopatológico de “bócio 
colóide nodular de padrão microfolicular”. Medicada com 
levotiroxina 100 ug/dia. Em setembro de 2012 é enviada à consulta 
de Neurocirurgia por exoftalmia direita e diminuição da acuidade 
visual (4/10). Foi pedida TC-CE que revelou “lesão da base do crânio, 
fossa temporal e parede externa da órbita – provável meningioma.”. 
Fez RMN encefálica que conf irmou os achados da TC-CE. É 
Submetida a craniotomia temporal e orbitozigotomia direitas em 
outubro de 2012, com excisão do tumor; o diagnóstico histológico 
revela: “ tecido tiroideu de padrão microfolicular infiltrando o 
tecido muscular e o tecido ósseo”. Foi contactada a Anatomia 
– Patológica que confirmou tratar-se de provável metástase de 
carcinoma folicular da tiróide; foi feita revisão da histologia das 
lâminas da tiroidectomia total, não se encontrando qualquer atipia 
citológica. Fez ecografia cervical, não se tendo visualizado tecido 
tiroideu, adenopatias ou formações expansivas com sede cervical. 
Na TC-CE de controlo – dúvidas de ainda existe massa tumoral, 
aguarda RMN para melhor caracterização. Fez TC tórax/abdómen/
pelve que não revelou nenhuma imagem sugestiva de neoplasia. 
Analiticamente (novembro de 2012) com TSH de 0,45 uUI/ml 
(0,6-1,1), T4 livre de 1,0 ng/ml (0,5-4,7), tireoglobulina de 1.730 ng/
ml (VR: 1,4-78), anticorpos antitiroideus negativos. Aguarda 
